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ÖZ
Pulmoner hipertansiyon (PH), konjenital kalp hastal›klar›n›n (KKH) s›k görülen komplikasyonlar›ndan biridir. Perioperatif

dönemde geliflebilecek morbidite ve mortalite riskini belirgin flekilde artt›r›r. Ameliyata al›nmadan önce PH varl›¤›n›n gösterilmesi
ve derecesinin de¤erlendirilmesi, perioperatif dönemde geliflebilecek komplikasyonlar›n engellenmesi ve ameliyat›n baflar›s›
aç›s›ndan önem tafl›r. Mortalite ve morbiditeyi artt›ran en önemli etken, bu hastalarda pulmoner hipertansif kriz geliflme riskinin
yüksek olmas›d›r. Pulmoner hipertansif kriz, anestezi yönetimi ile iliflkili birçok faktör nedeniyle tetiklenebilir;  ani pulmoner
vasküler direnç art›fl› ile ortaya ç›kar; akut sa¤ ventrikül yetmezli¤ine ve ciddi doku hipoksisine neden olup, ölümle sonuçlanabilir.
Pulmoner hipertansif kriz gelifliminin engellenmesi, ortaya ç›kt›¤›nda tan›nabilmesi ve do¤ru flekilde tedavi edilebilmesi gerekir.
Perioperatif dönemde, yeni ortaya ç›kan ya da kötüleflen pulmoner hipertansiyonun tedavisinde özellikle selektif pulmoner
vazodilatörler üzerinde durulmaktad›r. Bu ajanlardan etkinlikleri üzerinde en fazla çal›fl›lan ve karfl›laflt›r›lan iki ajan, inhale
nitrik oksit ve inhale iloprosttur. Bu derlemenin haz›rlanmas›ndaki amaç, PH’u olup, KKH nedeniyle ameliyata al›nan çocuk yafl
grubu hastalarda, perioperatif dönemde geliflebilecek pulmoner hipertansif kriz ve sebep oldu¤u akut sa¤ ventrikül yetmezli¤inin
engellenmesi ve ortaya ç›kt›¤›nda ise etkin bir flekilde tedavi edilebilmesi için kullan›labilecek yaklafl›mlar› belirlemek ve etkinlikleri
konusunda bugüne kadar edinilmifl olan bilgileri biraraya getirmektir.

ANAHTAR KEL‹MELER: Konjenital kalp hastal›¤›, Pediatrik, Pulmoner hipertansiyon, Pulmoner hipertansif kriz

ABSTRACT
Pulmonary hypertension (PH) is one of the common complications of congenital heart diseases (CHD) and significantly

increases morbidity and mortality during perioperative period. The diagnosis of PH and assessment of its severity in the preoperative
period is crucial to avoid complications during the perioperative period and to improve the success of the surgery. The most
important factor that increases the mortality and morbidity is the high risk of pulmonary hypertensive crisis in these patients.
Pulmonary hypertensive crisis can be triggered by various factors related to anesthetic management; such as acute rise in pulmonary
vascular resistance leading to acute right ventricular failure and severe tissue hypoxia resulting in death. The avoidance of
pulmonary hypertensive crisis, and when it develops, the recognition and treatment are indispensible. During the perioperative
period, particularly selective pulmonary vasodilators have been highlighted for the treatment of newly developed or worsening
pulmonary hypertension.  Among those, the most commonly addressed and compared agents for their effectiveness are inhaled
nitrous oxide and inhaled ilioprost. Our aim is to define and summarize the currently available data pertaining to effective
methods to avoid the development of pulmonary hypertension and treatment methods to treat effectively when it occurs in pediatric
group patients undergoing surgery for congenital heart disease. 
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G‹R‹fi

Pulmoner hipertansiyon (PH), çocuk yafl grubu has-
talarda da, eriflkinlerdekine benzer flekilde tan›mlan›r.
Mutlak pulmoner arter bas›nc› (PAP), do¤umdan sonra
düfler ve 2 ay içerisinde eriflkine benzer hale gelir. Bu
nedenle, 3 aydan büyük bebeklerde, akci¤erin tüm alan-
lar›na eflit kan ak›m› da¤›l›m›n›n sa¤land›¤› koflullar al-
t›nda, istirahat halindeki ortalama pulmoner arter bas›n-
c›n›n (PAP) ≥25 mmHg olmas›, PH olarak tan›mlan›r
(1). Daha özellikli bir tan›mlama yapmak gerekirse; PH,
ortalama PAP ≥25 mmHg, pulmoner kapiller kama ba-
s›nc› veya sol ventrikül diyastol sonu bas›nc› ≤15
mmHg ve artm›fl pulmoner vasküler direnç (PVR) (>3
Wood unit) ile karakterlidir (2). Pulmoner vasküler di-
renç özellikle, konjenital kalp hastal›¤› (KKH) olan ço-
cuk hastalarda, pulmoner hipertansif vasküler hastal›k
(PHVH) varl›¤›n› tan›mak ve tedavisini sa¤lamak için
önem kazan›r (1). Bu bulgulara ek olarak, çocuk hasta-
larda (özellikle <24 ay), kardiyak kateterizasyon yerine,
transtorasik ekokardiyografinin kullan›ld›¤› koflullarda,
sistolik PAP’n›n, sistolik sistemik arteriyel bas›nca olan
oran›n›n >0.5 olmas› da, KKH’na efllik eden PH varl›¤›-
n› gösterir (3).

Pulmoner hipertansiyon, bugüne kadar kullan›m› ka-
bul görmüfl bir s›n›fland›rma ile, patolojik bulgular, he-
modinamik özellikler ve tedavileri aç›s›ndan benzerlik
gösteren kategoriler halinde s›n›flanm›flt›r. 2013’de PH
s›n›fland›rmas› [‘Nice Klinik S›n›fland›rmas›’ (Nice
Clinical Classification)] baz› kategoriler için yeniden
düzenlenmifltir. Bu düzenlemeler incelendi¤inde, KKH
ile iliflkili olan pulmoner arteriyel hipertansiyon (PAH)
aç›s›ndan modifiye edildi¤i görülmektedir. Bu yeni s›-
n›fland›rmaya göre, Tip 1; sa¤dan sola flant ve sistemik
desaturasyon ile birliktelik gösteren klasik Eisenmenger
Sendromu olan hastalar›, Tip 2; KKH ve PHVH olup,
istirahat halindeki saturasyonu normal olan hastalar›, Tip
3; ciddi PAH’a neden olmay›p, idiopatik pulmoner arteri-

yel hipertansiyona benzer bir seyire neden olan, küçük
atriyal veya ventriküler septal defektleri (tesadüfi KKH)
olan hastalar› içerisine al›r. Tip 4 ise; KKH nedeniyle dü-
zeltme ameliyat› geçirmifl, PHVH gelifltiren tüm postope-
ratif hastalar› içerisine al›r (1,4) (Tablo I).

Pulmoner hipertansiyonun (PH) perioperatif dönem-
deki riski belirgin flekilde yükseltti¤i bilinmektedir.
PH’u olan hastalar›n erken postoperatif morbidite insi-
dans› daha yüksektir ve non-kardiyak cerrahi sonras›
bildirilen mortalite oran› %7’dir (5). KKH’› olup, non-
kardiyak cerrahi geçiren, çocuk ve eriflkin yafl grubu
hastalar›n retrospektif incelendi¤i bir araflt›rmada, PH,
her iki yafl grubu için de perioperatif morbidite için be-
lirleyici bir faktör olarak tan›mlanm›flt›r (6). Di¤er taraf-
tan, KKH’n›n tedavisi/onar›m› için kardiyopulmoner
baypas uygulanan infant ve çocuk yafl grubu hastalarda;
preoperatif dönemde PH varl›¤›n›n, postoperatif hastane
içi ölüm aç›s›ndan belirleyici bir risk faktörü oldu¤u bil-
dirilmifltir (7). PH’nun yan›s›ra, ortalama PAP’n›n, siste-
mik ortalama arter bas›nc›na olan oran› da, kardiyak
cerrahi geçiren eriflkin hastalardaki hemodinamik komp-
likasyon geliflimi aç›s›ndan ba¤›ms›z bir belirleyici fak-
tör olarak bildirilmifltir (8). Benzer flekilde, PH’u olan
çocuklar içerisinde de, suprasistemik bas›nca sahip
olanlardaki majör komplikasyon oran›, subsistemik ba-
s›nca sahip olanlara göre daha yüksek bulunmufltur (9). 

Pulmoner vasküler direnç (PVR) art›fl› ile birliktelik
gösteren pulmoner hipertansiyon (PH), konjenital kalp
hastal›klar›n›n en s›k görülen komplikasyonlar›ndan bi-
ridir (2). Yeterince erken ameliyat edilmeyen çocuk has-
talarda, preoperatif dönemde genifl ventriküler ve/veya
atriyal septal defekt ile birliktelik gösteren masif soldan
sa¤a  flant  nedeniyle  geliflmifl  olan  dinamik  PH,  akut
postoperatif PH ile agreve olabilir ve kronik PH olarak
kal›c› hale gelebilir. Hayat›n ilk y›l› içerisinde kardiyak
cerrahi ile septal defekt kapat›ld›¤› zaman, pulmoner
vasküler yap› 2-3 ay içerisinde genellikle normal haline

Tablo I. Pulmoner arteriyel hipertansiyon (PAH) ile birliktelik gösteren konjenital kalp hastal›klar›n›n klinik s›n›flamas› (Nice 2013) (1,4)

Eisenmenger Sendromu

Sistemik’den pulmoner’e flant ile bafllay›p, zaman içerisinde PVR’de ciddi art›fl ve flant›n geri dönmesi veya her iki yönde olmas› sonucunda, siyanoz,

sekonder eritrositoz ve çoklu organ kat›l›m› geliflen, tüm genifl intra ve ekstra-kardiyak defektleri içerisine al›r

Soldan sa¤a flantlar (Ameliyat edilebilir olanlar/ Ameliyat edilemez olanlar)

Orta dereceli ve genifl defektleri içerisine al›r. PVR hafif-orta düzeyde artm›flt›r. Sistemik’den pulmoner’e flant henüz vard›r, siyanoz yoktur

Pulmoner arteriyel hipertansiyon ile birlikte olan tesadüfi KKH

Küçük kardiyak defektlerin varl›¤›nda, belirgin PVR art›fl› vard›r. Bu defektler kendileri yüksek PVR geliflimine genellikle neden olmazlar, klinik tablo

idiopatik pulmoner hipertansiyon’a benzer. Defektlerin kapat›lmas› kontrendikedir

Postoperatif pulmoner arteriyel hipertansiyon

Konjenital kalp hastal›¤› onar›lm›flt›r, ancak ameliyattan hemen sonra ya PAH devam eder ya da belirgin postoperatif hemodinamik bir patoloji

olmaks›z›n aylar/y›llar sonra tekrar eder veya ortaya ç›kar. Klinik genellikle agresiftir
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gelir. Bu çocuklar›n yaflam kaliteleri ve normal yaflam
beklentisi mükemmel olarak de¤erlendirilebilir; kronik
PH geliflme riski tafl›mazlar. Ancak, hastalar›n yaklafl›k
%5’inde postoperatif komplikasyonlar geliflir. Bu ço-
cuklarda, düflük kardiyak debinin efllik etti¤i PH kal›c›
hale gelebilir veya kötüleflebilir, bu nedenle bu hastalar
mekanik ventilatörden ayr›lamayabilirler. Bu hastalar›n
tekrar sedatize edilmeleri, hiperventile edilmeleri ve
özellikli tedavi almalar› gerekir. Bu hastalarda mortalite
oran› %12 olarak bildirilmifltir (10,11).

I- Pulmoner hipertansiyon ile artan morbidite ve

mortalite riskinin olas› mekanizmalar›

Pulmoner hipertansiyonu olan hastalarda, kardiyak
cerrahiden sonra morbidite ve mortalite riskinin artmas›-
n›n nedeni, PH’nun etyolojisinden ba¤›ms›z olarak,
özellikle ekstrakorporeal dolafl›m sonland›r›ld›ktan son-
ra, ani pulmoner vazokonstriksiyon geliflmesi ve akut
sa¤ ventrikül disfonksiyonu ve sistemik hipotansiyona
neden olan pulmoner hipertansif krizin ortaya ç›kmas›-
d›r (3,12). Pulmoner hipertansif kriz, ortalama PAP’n›n,
ortalama sistemik arteriyel bas›nc› geçmesi ile karakterli
bir klinik durumdur. Kesin tan›sal kriterleri olmamas›
nedeniyle, insidans›n›n %2 ile %5 aral›¤›nda oldu¤u dü-
flünülmekte, ancak kardiyopulmoner baypas ihtiyac›
olan hastalarda bu insidans›n daha yüksek oldu¤u bilin-
mektedir (3). Baypas s›ras›nda PVR art›fl›na neden olan
pulmoner vazokonstriksiyonun muhtemel mekanizmas›
olarak geçici pulmoner endotelyal disfonksiyon üzerin-
de durulmufltur. Bunun en tipik özelli¤i, preoperatif dö-
nemde yüksek olan PVR’in, postoperatif dönemde belir-
gin flekilde yükselmesine neden olacak flekilde endojen
vazodilatör üretiminde geri döndürülebilir bir azalma
ortaya ç›kmas›d›r. Üzerinde durulan bir di¤er mekaniz-
ma ise, endotelin-1 düzeyinin artmas›d›r (12). Buna ek
olarak, PH ve artm›fl pulmoner kan ak›m› ile birliktelik
gösteren KKH’na yönelik uygulanan aç›k kalp cerrahi-
sinden sonra de¤iflik derecelerde akci¤er fonksiyon bo-
zuklu¤u geliflebilece¤i ve %80 kadar hastada geliflen
atelektazi ile iliflkili olabilece¤i gösterilmifltir (13). Ge-
nifl atelektaziler PVR’de akut art›fla neden olabilir ve
pulmoner hipertansif krizleri tetikleyerek akut sa¤ vent-
rikül yetmezli¤i nedeniyle ölüme neden olabilir (14).
PVR yüksekli¤i durumunda, akci¤er iliflkili komplikas-
yon geliflme olas›l›¤› 2 yafl üzerindeki çocuklarda oldu-
¤u kadar, yenido¤anlarda da daha yüksek olarak kabul
edilmifltir (15).

PVR’deki h›zl› yükselmeler, PH’u olan hastalarda
hemodinamik bozulmaya neden olan en önemli klinik
de¤iflimdir. Bu yükselmeler, alveolar hipoksi, hipokse-

mi, hiperkarbi, metabolik asidoz ve a¤r›l› uyarana ba¤l›
geliflen SSS aktivasyonu ile ortaya ç›kabilir. Hem hipok-
semi, hem de alveolar hipoksi ba¤›ms›z olarak pulmoner
vazokonstriksiyon etkisi gösterir, ancak alveolar hipoksi
bunlardan en potent olan›d›r. PVR, PaO2 60 mmHg’n›n
alt›na düflünce artmaya bafllar. Asidoz, pulmoner vazo-
konstriksiyona yol açar, ancak hipoksi ile birliktelik
gösterirse, PVR’deki art›fl dramatik hale gelir. Hem res-
piratuar, hem metabolik asidoz PVR’deki art›fla neden
olur ve PaCO2’deki de¤ifliklikler, PVR ve PAP’daki de-
¤iflikliklerle korelasyon gösterir. Trakeal aspirasyon ve-
ya entübasyon s›ras›nda da PH’da akut art›fllar oldu¤u
gösterilmifltir (9) (Tablo II).

Pulmoner hipertansif kriz’de, sa¤ ventrikül ejeksi-
yon fraksiyonu akut düfler ve h›zla sa¤ ventrikül yet-
mezli¤i geliflir. Patent foramen ovale veya atriyal sep-
tostomi yoksa, sa¤ kalp yetmezli¤i; pulmoner kan ak›-
m›n› daha çok düflürür, kardiyak debiyi düflürür ve bi-
ventriküler yetmezli¤e neden olur. ‹nteratriyal iliflki var-
sa, sa¤dan sola flant ile sol atriyum dolumu sa¤lan›r ve
sol ventrikülden debi sa¤lan›r, koroner kan ak›m› sa¤la-
n›r. Sa¤dan sola olan intrakardiyak flant ya da intrapul-
moner flant nedeniyle geliflen V/Q eflli¤indeki bozulma
sonucunda hipoksemi gözlenir (9). Pulmoner hipertansif
kriz geliflti¤inde, efllik eden semptom ve fiziksel bulgular
içerisinde, senkop, dispne, siyanoz, solukluk, bradikar-
di, sa¤ ventrikülde yüklenme ve bronkospazm olabilir. 

PH’daki ani art›fla ba¤l› meydana gelen kalp yetmez-
li¤ine, di¤er dolafl›msal mekanizmalar da kat›labilir.
Pulmoner vasküler hastal›¤› olan hastalar›n %94’ünün
sa¤, %20’sinin sol ventrikül fonksiyonu bozulur. Sa¤
ventrikül dilatasyonu, sol ventrikülün septal duvar›nda
yer de¤iflimine neden olur, bu flekilde sol ventrikül dolu-
mu yetersiz hale gelir, at›m hacmi azal›r ve kardiyak de-
bi düfler (9). Sistemik hipotansiyon veya sistemik vaskü-
ler dirençte düflme koroner kan ak›m›nda azalmaya, bu
da biventriküler iskemiye neden olabilir. Ventilasyonun
yetersiz olmas›, akci¤er hastal›¤› veya pulmoner kan
ak›m›n›n azalmas› ventrikül fonksiyonunun daha da bo-
zulmas›na neden olur.

Tablo II. Pulmoner vasküler dirençte art›fla neden olan etkenler

• Alveolar hipoksi

• Hipoksemi

• Hiperkarbi

• Asidoz

• A¤r›l› uyaranlar

• Trakeal aspirasyon ve entübasyon
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II- Perioperatif dönemde PH geliflimi veya kötü-

leflmesi için prediktif faktörler

Konjenital kalp hastal›¤›n›n düzeltilmesi için ameli-
yata al›nan ve bafllang›çta PH’u bulunan çocuk hastala-
r›n mortalite oranlar›n›n, PH’u olmayanlara göre belir-
gin flekilde yüksek oldu¤u gösterilmifltir (16). KKH ne-
deniyle cerrahi geçiren hastalar›n hayatta kal›mlar›nda
PH önemli bir risk faktörü oldu¤u için, ciddi PH’u olan
hastalar›n cerrahiden önce de¤erlendirilmeleri önemli
olabilir (10).

Kalp yetmezli¤ine ait semptom ve bulgulardan ba-
¤›ms›z olarak, dolum veya kontraktilite anormallikleri
‘sa¤ ventrikül disfonksiyonu’ olarak tan›mlan›r. Ekokar-
diyografide istirahat halinde ortalama PAP≥25 mmHg
olarak tan›mlanan PH ile; dilatasyon, incelmifl duvarlar
ve kalbin zay›f kontraktilitesi olarak tan›mlanan kalp
yetmezli¤i, sa¤ ventrikül fonksiyon bozuklu¤unun
önemli nedenleridir. Çocuk yafl grubu hastalarda, sa¤
ventrikül fonksiyon bozuklu¤una neden olan PH’nun
varl›¤›n› gösterebilmek için plazma B-tip natriüretik
peptid (BNP) seviyelerinin yard›mc› olabilece¤ini rapor
eden çal›flmalar bulunmaktad›r (17-19). BNP, sa¤ veya
sol ventrikül bas›nçlar›n›n veya hacimlerinin artmas› du-
rumunda sal›nan bir nörohormondur. Natriüretik, diüre-
tik ve vazodilatör özelliklere sahiptir. BNP’nin, PH’u
olup KKH nedeniyle cerrahi geçirecek çocuk yafl grubu
hastalarda, sa¤ ventrikül disfonksiyonu için bir indikatör
olarak kullan›labilece¤i konusunda yap›lan bir çal›flma-
da, BNP seviyelerinin önemli ve etkili oldu¤u ifade edil-
mifl, bununla birlikte >125.5 pg ml-1 seviyelere sahip ço-
cuklarda ‘düflük kardiyak debi sendromu’ geliflme riski-
nin yüksek oldu¤u bildirilmifltir (16). ‘Düflük kardiyak
debi sendromu’ olarak tan›mlanan durum; taflikardi, za-
y›f periferik perfüzyon, oligüri, kardiyak arrest, farma-
kolojik destek veya inotrop ihtiyac›nda %100 art›fl ve
baz aç›¤›nda art›fl ile birliktelik gösteren metabolik asi-
doz olarak tan›mlan›r. Orta derecede semptomatik kalp
yetmezli¤i olan çocuklarda, BNP seviyesinin >140 pg
ml-1 olmas› ve yafl >2 y›l olmas›, kötü prognoz olarak
bildirilmifltir (20). 

Konjenital kalp hastal›¤› olan çocuklar›n tedavi flek-
linin belirlenmesi ve ameliyat olabilirli¤i ile uzun dö-
nem prognozun de¤erlendirilmesinde kullan›lan akut
vazodilatör testi (AVT) baflvurulan testlerden biridir.
AVT’ye cevap olarak geliflen mutlak ortalama PAP,
PVR indeksi veya PVR/SVR de¤erlerinin, yüzgüldürü-
cü uzun dönem sonuçlar› göstermedeki etkinlikleri aç›-
s›ndan sensitivite ve spesifitesi için yeterli veri bulun-
mamaktad›r. Bu flekilde, kabul edilmifl standart bir pro-
tokol ya da kan›tlanm›fl kriterler olmasa da, KKH nede-
niyle düzeltme ameliyat› yap›lacak çocuk yafl grubu
hastalarda prognoz aç›s›ndan prediktif olabilece¤i bildi-

rilmifltir (1,10). Bu testte, pulmoner vazodilatörler tan›-
sal veya proflaktik etki amac›yla kullan›labilirler. PH’-
nun de¤erlendirilmesi için yap›lan kardiyak kateterizas-
yon s›ras›nda, iNO ile pulmoner vasküler reaktivite test
edilerek, sistemik veya suprasistemik PH’u olan çocuk-
lar tespit edilebilir. Bu çocuklarda, anestezi indüksiyonu
ile birlikte bafllamak üzere, solunum devresinden iNO
uygulanabilir. Ameliyat sonras› dönemde de, maske ve-
ya nazal kanül ile hasta stabil hale gelene kadar devam
edilip, daha sonra tedricen azalt›larak, hasta tedaviden
ayr›labilir (9).

PH’un ve soldan sa¤a flant›n belirgin oldu¤u KKH’›
olan çocuk hastalarda pulmoner direncin, sistemik di-
rence oran› (PVR/SVR) da prognostik bir faktör olarak
de¤erlendirilmektedir. PVR/SVR oran›n›n ≤2/3 olmas›,
daha iyi cerrahi sonuç ile birliktelik gösteren bir eflik de-
¤er olarak kullan›lmaktad›r (21).

III- Çocuk yafl grubu hastalarda PH varl›¤›nda

anestezi yönetimi

PH, hem kardiyak, hem non-kardiyak cerrahide peri-
operatif morbidite ve mortaliteyi artt›rmaktad›r. Bu has-
talar›n anestezi yönetiminde amaç, PVR’de ortaya ç›ka-
bilecek art›fllar›n ve miyokardiyal fonksiyondaki depres-
yonun minimumda tutulmas› ve bu sa¤lan›rken hastada
yeterli anestezi ve analjezinin idame ettirilebilmesidir.
Non-kardiyak cerrahilerde, iflleme ba¤l› olarak, bu he-
defler sedasyon/analjezi ile sa¤lanabilece¤i gibi, genel
anestezi ile de sa¤lanabilir. PH’u olup, non-kardiyak
cerrahi veya kardiyak kateterizasyona al›nan 156 çocuk
hastan›n incelendi¤i bir çal›flmada, geliflen komplikas-
yonlar aç›s›ndan sedasyon ve genel anestezi aras›nda
fark gözlenmedi¤i bildirilmifltir (22). Ancak, sedasyon
s›ras›nda, genel anestezi derinli¤inde uygulamalar gere-
kebilece¤i ve spontan soluyan hastalarda hiperkarbi, hi-
poksemi ve havayolu obstrüksiyonu ile karfl›lafl›labile-
ce¤i unutulmamal›d›r. Bu tip potansiyel havayolu ve so-
lunum ile ilgili problemler geliflebilir olmas›na ra¤men,
pulmoner hipertansif krizi tetikledi¤i ve ölüme dahi ne-
den olabildi¤i rapor edilmifl oldu¤u için baz› anestezist-
ler endotrakeal entübasyondan kaç›nabilirler (9). Hasta-
n›n kendi havayolundan spontan solunumunun devam
etti¤i giriflimlerde, nazal kanülden ETCO2 takibi mutla-
ka yap›l›yor olmal›d›r (23,24). Ancak, baz› hastalarda
sedasyon veya genel anestezi alt›nda yeterli havayolu
aç›kl›¤› korunamad›¤› için, endotrakeal tüp ve LMA uy-
gulamalar› gerekli olabilir. Bu durumda, baz› ifllemlerde
havayoluna ait uyaranlara daha az maruz kal›nmas› için
derin veya erken ekstübasyon tercih edilebilir. PVR’in
yükselmesi durumunda, h›zla tedavi edilmesi amac›yla,
anestezist solunumu asiste etmeye veya kontrollü venti-
lasyona geçmeye haz›r olmal›d›r.
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Anestezik ‹laçlar

PVR, inspire edilen oksijen konsantrasyonu, asit/baz
yönetimi, ventilasyon modu, ilaçlar, kan ürünleri ve
stres cevap gibi, anestezi tekni¤ine ait birçok faktörden
etkilenir. Bu nedenle, herhangi bir ajan›n ideal oldu¤unu
söylemek mümkün de¤ildir; bunun yerine s›kl›kla den-
geli anestezi uygulan›r. Olgu sunumlar›nda, birçok farkl›
yöntemin güvenle uygulanabilece¤i bildirilmifltir. Genel
olarak, premedikasyon için oral veya iv midazolam kul-
lan›l›r. Ancak, preanestetik medikasyonun, PH’u olan
çocuk yafl grubu hastalarda, di¤er konjenital kalp hasta-
l›klar›na  göre, PaCO2 (>45 mmHg) ve SpO2 (<%90)’de
daha fazla de¤iflime neden oldu¤u unutulmamal›d›r
(25). Anestezi indüksiyonunda, midazolam, fentanil, dü-
flük doz propofol ve/veya düflük konsantrasyonda sevof-
luran kullan›labilir. Anestezi idamesinde, aral›kl› olarak
fentanil ve beraberinde izofluran veya sevofluran kulla-
n›labilir. Baz› anestezistler indüksiyon ve idamede keta-
mini de bu kombinasyonlar içerisine dahil ederler. Tam
kas gevflekli¤i gerekti¤inde, minimal hemodinamik etki
gösteren nöromusküler blokerler (örn. roküronyum, ve-
küronyum) tercih edilir. Lokal anestezi uygulamalar›,
sedatif/analjezik ihtiyac›n› azaltt›¤› için faydal› olur.

Volatil anestezikler, hipoksik pulmoner vazokonst-
riktif yan›t› de¤ifltirirler, bu flekilde V/Q eflli¤inde bozul-
ma ortaya ç›kma riskini azalt›rlar. Genel olarak, izoflu-
ran ve sevofluran klinik pulmoner vazodilatasyon ile
birliktelik gösterir ve PH’u olan hastalarda dengeli anes-
tezi tekni¤inin bir parças› olarak kabul edilirler. Ancak
volatil ajanlar, kardiyak kontraktilitede doza ba¤›ml›
depresyon ve sistemik vasküler dirençte düflmeye sebep
olabilecekleri için dikkatli kullan›lmal›d›rlar.

N2O’in PH’u olan yenido¤anlar›n pulmoner hemodi-
namiklerinde çok az etkili oldu¤u bilinmektedir. Ancak,
alveolar oksijen parsiyel bas›nc› üzerindeki etkisi ak›lda
tutulmal›d›r. Mitral kapak darl›¤›na ba¤l› PH’u olan
eriflkin hastalarda PVR’i belirgin flekilde artt›rd›¤› gös-
terilmifltir. 

Fentanil, pulmoner ve sistemik etkileri minimal
olup, PH’u olan çocuklardaki dengeli anestezi uygula-
mas›n›n önemli bir parças›d›r. Remifentanil ile gözle-
nen bradikardi, kardiyak debide düflmeye neden olabilir.

Benzodiazepinler, minimal hemodinamik etkiye ne-
den olurlar, bu nedenle hem premedikasyon, hem de int-
raoperatif dönemde KKH’› olan hastalarda güvenle kul-
lan›labilirler. Ventilasyon ile ilgili istenmeyen etkileri
minimal de olsa, PH’u olup, üst havayolu hastal›¤› olan
çocuklarda dikkatle kullan›lmas› önerilmektedir.

Etomidat’›n kalp hastal›¤› olan hastalarda, sistemik
hemodinamik etkiler aç›s›ndan güvenle kullan›labilece¤i

gösterilmifltir. Ancak, pulmoner etkileri üzerinde yeterli
araflt›rma bulunmamaktad›r. Kardiyak kateterizasyon
uygulanan çocuk yafl grubu 12 hastada etomidat›n PVR
üzerindeki etkisi araflt›r›lm›fl, ancak cevap oldukça de-
¤iflken bulunmufl ve istatistiksel olarak anlaml›l›k gös-
termedi¤i bildirilmifltir (26). 

Pulmoner damar yap›s›ndaki etkisi üzerinde detayl›
olarak çal›fl›lm›fl olmasa da, propofol’ün bu etkisi çok
önemli gibi görünmemektedir. Ancak, propofol istenme-
yen sistemik hemodinamik etkilere de neden olabilir.
Sa¤l›kl› eriflkinlere uygulanan bolus propofol, koroner
arter hastal›¤› olan eriflkinlere postoperatif dönemde se-
dasyon amaçl› uygulanan infüzyon ve kardiyak kateteri-
zasyonda çocuk yafl grubu hastalara uygulanan infüz-
yon; SVR’i belirgin flekilde düflürebilir ve kardiyak
kontraktiliteyi de hafif de olsa düflürebilir. Bu etki, ciddi
PH ve/veya sa¤ kalp yetmezli¤i olan hastalarda biventri-
küler perfüzyonu olumsuz flekilde etkileyebilir. Buna ek
olarak, kardiyak flant› olup, sabit yüksek PVR (örn. Ei-
senmenger sendromu) olan hastalarda oksijen desaturas-
yonuna neden olabilir, çünkü düflen sistemik vasküler
direnç sa¤dan sola flanta neden olur.

Tiyopental’in, PVR’i düflürdü¤ü rapor edilmifltir.
Ciddi miyokardiyal depresyon ve sistemik hipotansiyon
yapmas› nedeniyle, PH’u olan hastalarda s›kl›kla tercih
edilmez. 

PH’u olan hastalar üzerinde yap›lan baz› araflt›rma-
larda, PVR ve PAP’n› artt›rd›¤› gösterilmifl oldu¤u için
ketamin uygulamas› tart›flmal›d›r. Ancak, oldukça de-
¤iflken klinik durumlar üzerinde çal›fl›lm›fl oldu¤u için
bir fikir birli¤ine var›lamam›flt›r. Kardiyak kateterizas-
yon uygulanan çocuk yafl grubu hastalarda yap›lan çal›fl-
malarda ketaminin PVR ve PAP’nda belirgin art›fla ne-
den oldu¤u bildirilmifltir. Buna karfl›l›k, yine kardiyak
kateterizasyon uygulanan çocuk yafl grubu hastalar üze-
rinde yap›lan bir baflka çal›flmada, oda havas› solurken
ketamin infüzyonu alan hastalarda PAP ve PVR’de
önemli olmayan baz› art›fllar›n geliflti¤i rapor edilmifltir.
Sevofluran anestezisi alt›nda, yüksek PH’u olan 15 ço-
cuk hasta üzerinde yap›lan bir baflka çal›flmada ise, keta-
mine minimal pulmoner vasküler cevap geliflti¤i rapor
edilmifltir. Pulmoner vazodilatör bir ajan veya zengin
inspiratuar oksijen ile birlikte uyguland›¤›nda oldu¤u gi-
bi, ketamin PVR’de art›fla neden olmazsa; ilac›n siste-
mik hemodinamik etkisi (kan bas›nc› ve SVR’in idame
ettirilmesi gibi) PH’u olan çocuk hastalarda; koroner kan
ak›m›n›n korunmas›, sa¤dan sola ventriküler septal yer
de¤iflikli¤inin s›n›rlanmas› ve pulmoner kan ak›m›n›n sis-
temik kan ak›m›na olan oran›n›n korunmas› gibi etkileriy-
le birçok potansiyel faydas› olabilecek bir ajand›r (9). 
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IV- ‹ntraoperatif dönemde ve postoperatif dö-

nemde yo¤un bak›m ünitesinde PH geliflimi veya kö-

tüleflmesine yönelik yaklafl›mlar

Hipoksemi, hiperkapni, metabolik asidoz, trakeal as-
pirasyon, pulmoner reaktiviteyi artt›rabilir ve postoperatif
pulmoner hipertansif olaylar› tetikleyebilir (16). Pulmo-
ner hipertansif kriz geliflmeden önce, PAP ve santral ve-
nöz bas›nçta tedrici bir art›fl ile birlikte SvO2’de düflüfl
meydana gelir. Ortalama PAP’›, ortalama sistemik arteri-
yel bas›nc›n üzerine ç›kar. Akut sa¤ kalp yetmezli¤i, sis-
temik hipotansiyon ile birlikte ciddi doku hipoksisi geli-
flebilir ve ölümle sonuçlanabilir (3). Pulmoner hipertansif
krizin h›zl› tan›nmas› ve tedavi edilmesi için laboratuar
testlerinin h›zl› çal›fl›l›yor olmas› önemlidir. Bu flekilde,
kan gaz›, elektrolitler ve asit-baz dengesinin yak›n takip
edilmesi ve h›zla düzeltilebilmesi sa¤lan›r. Tedavide a-
maç, PVR’i düflürmek, kardiyak debiyi desteklemek ve
PVR’i art›ran uyar›y› ortadan kald›rmakt›r (Tablo III).

Kardiyak cerrahiden sonra geliflen pulmoner hiper-
tansif krizin tedavisinin temelini iki yaklafl›m belirler; 1)
Sa¤ ventrikül yetmezli¤inin uygun de¤erlendirilmesi ve
tedavi edilmesi, 2) Ciddi asidoz ve doku hipoksisinin
de¤erlendirilmesi ve tedavi edilmesi. Pulmoner hiper-
tansif krizin tedavisi, sa¤ ventrikül yetmezli¤i için kulla-
n›labilecek tedavilerin agresif flekilde kombine edilme-
leri ile baflar›l› olabilir. Bu amaçla, akut sa¤ ventrikül
yetmezli¤ine standart yaklafl›m, önyükün optimizasyo-

nu, kontraktilitenin artt›r›lmas› ve ardyükün azalt›lmas›-
n› içerisine al›r. Ayn› zamanda, koroner perfüzyonun
idamesi de önem tafl›r. ‹notrop ve vazopressörler dikkat-
lice kullan›lmal›, s›v› dengesi ile birlikte, sinüs ritmi ve
atriyoventriküler senkronizasyon idame ettirilebilmeli-
dir (3). PH’u düflürmek için uygulanan vazodilatörler
ço¤u zaman sistemik kan bas›nc›n› düflürdü¤ü için, ilaç-
lar›n dozlar›nda s›n›rland›rmaya gidilmesi gerekebilir.
S›kl›kla, koroner perfüzyon bas›nc›n› sa¤lamak üzere
vazopressör gerekir. Bu nedenle, selektif pulmoner va-
zodilatasyon sa¤layabilmek için inhale vazodilatörlerin
kullan›lmas› daha ideal bir tedavi seçene¤i olabilir (12).
iNO h›zl› etki bafllang›c› ve uygulama kolayl›¤› nede-
niyle ilk tercih edilen ajand›r. Bradikardinin de atropin
veya di¤er kronotropik ajanlarla erken tedavisi önem ta-
fl›r. Pulmoner vazodilatör ajan baflland›ktan sonra siste-
mik hipotansiyon devam ederse, inotropik destek bafl-
lanmal›d›r. ‹zoproterenol veya dobutamin SVR’i düflüre-
bilece¤i için, birçok klinisyen dopamin, epinefrin veya
norepinefrini tercih eder (9). 

Erken postoperatif dönemde, pulmoner hipertansif
krizin engellenebilmesi için iNO, iv/inhale epoproste-
nol, iloprost ve inotropik destek en kullan›fll› ajanlard›r,
ancak ekstrakorporeal membran oksijenizasyonu ve pul-
moner arter kateterizasyonu ile mikst venöz oksijen sa-
turasyonunun devaml› takibi gibi tedavide yard›mc› ola-
bilecek birçok yöntem kullan›labilir (Tablo IV) (16).

Tablo III. Pulmoner hipertansif kriz tedavisi (10)

Tedavi

• %100 oksijen 

• Respiratuar alkaloz oluflturacak flekilde hiperventilasyon

• Metabolik asidozun düzeltilmesi

• Pulmoner vazodilatör uygulanmas›

• Kardiyak debinin desteklenmesi

• A¤r›l› uyaran›n etkisinin azalt›lmas›

Rasyonel

• PAO2 ve PaO2’nin artmas› PVR’i düflürebilir

• PAP, do¤rudan PaCO2 ile iliflkilidir

• PVR do¤rudan H+ konsantrasyonu ile iliflkilidir

• ‹nhale NO ilk seçenektir

• Yeterli önyük ve inotrop deste¤i uygulanmal›d›r

• A¤r›l› uyaran PAP’n› artt›rabilir ve fentanil ile etkisi azalt›labilir

Tablo IV. ‹ntraoperatif dönemde ve postoperatif dönemde yo¤un bak›m ünitesi’nde PAP’›n yükselmesinden kaç›nmak için uygulanabilecek

yaklafl›mlar (16)

• FiO2 0.6-1.0 olacak flekilde oksijenizasyonu desteklemek

• Orta düzeyde hiperventilasyon sa¤lamak (PaCO2 30-35 mmHg aral›¤›nda idame etmek)

• Metabolik asidoz geliflmesinden kaç›nmak (pH>7.4 fleklinde idame etmek)

• V/Q eflli¤inin bozulmas›ndan kaç›nmak için recruitment manevralar› uygulamak

• Düflük soluk hacmi ile ventilasyon sa¤lay›p, afl›r› inflasyondan kaç›nmak (Soluk hacmi 6-8 ml/kg IBW (‹deal vücut a¤›rl›¤›) olacak flekilde idame etmek)

• Kardiyopulmoner baypas sonunda vücut ›s›s›n› 36-37°C sa¤layacak flekilde s›cakl›k kontrolü yapmak

• Hedefe-yönelik s›v› ve hacim kontrolü yapmak ve bu yönetimin etkinli¤ini, kalp h›z›, sistemik ortalama arteriyel bas›nç, ortalama sa¤ ventrikül
bas›nc›, santral venöz bas›nç, arteriyel oksijen saturasyonu, idrar ç›k›fl› ve s›v› dengesi ile monitorize etmek 

• Pulmoner arter bas›nc›n›, sistemik ortalama arteriyel bas›nc›n %40’›n›n alt›nda tutabilmek için nitrogliserin uygulamas› yap›labilir, ancak sistemik
bas›nc› da düflürme olas›l›¤› oldu¤u için dikkatli kullan›lmal›d›r 

• Akut dekompanse PH’da, iNO, iv/inhale epoprostenol, iloprost ve inotrop destek en s›k tercih edilen ajanlard›r
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a. Pulmoner Vazodilatörler
i. Fosfodiesteraz inhibitörleri 

Fosfodiesteraz inhibitörleri, cGMP hidrolizini bloke
ederler; bu flekilde vasküler düz kas hücrelerindeki
cGMP konsantrasyonu artar. PDE-5 inhibitörleri, silde-
nafil ve dipridamol, h›zl› etki bafllang›çl›, yüksek etki
gücüne sahip, hem akut, hem kronik kullan›m için uy-
gun olan pulmoner vazodilatörlerdir. iNO’in tedrici ke-
silmesi s›ras›nda oluflabilecek rebound PH’u engelleye-
bilir ve di¤er pulmoner vazodilatörlerle birlikte kullan›-
labilirler. Sildenafil oral kullan›lmal›d›r; intraoperatif
uygulanmas› gerekirse, N/G tüpten verilebilir. PDE-3
inhibitörü milrinon, daha az spesifik cGMP hidrolizi
blokörüdür, ancak miyokardiyal kontraktiliteyi de¤iflti-
rerek PVR’i düflürdü¤ü için perioperatif dönemde s›k-
l›kla kullan›l›r (9). Baz› klinisyenler ise, iv. milrinon ye-
rine inhale uygulanabilen ajanlar› tercih ederler (12).

ii. Endotelin Reseptör Antagonistleri (ERAS)

Endotelin reseptör antagonistleri, KKH ve buna efllik
eden PAH için önemli bir terapötik alternatif olarak dü-
flünülseler de, kullan›mlar›n› k›s›tlayan baz› istenmeyen
etkilere neden olabilirler. Bu ajanlar kullan›l›rken, hepa-
totoksisite, anemi, teratojenite, s›v› retansiyonu, perife-
rik ödem, testiküler atrofi ve infertilite gibi istenmeyen
etkiler geliflebilece¤i unutulmamal›d›r (3).

Endotelin antagonisti bosentan, akut etki yapmaz,
ancak PH’un kronik tedavisinde hem tek bafl›na, hem de
kombinasyon halinde etki gösterebilir (9). KKH ve buna
efllik eden PAH’u olan hastalarda, postoperatif PVR’i ve
ortalama PAP’n› düflürdü¤üne iliflkin çok say›da vaka
sunumu ve serisi bulunmaktad›r. Ancak, bosentan ile
önceden tedavinin, pulmoner hipertansif kriz geliflimi
aç›s›ndan risk alt›nda olan hastalarda mortalite ve mor-
biditeyi nas›l etkiledi¤i üzerinde ileriye dönük çal›flma-
lar yap›lmas› gerekmektedir (3). 

iii. ‹nhale Nitrik Oksit 

‹nhale nitrik oksit (iNO), düz kas hücrelerine diffü-
ze olduktan sonra, guanilat siklaz› (GC) aktive ederek,
cGMP’yi artt›r›r ve intraselüler Ca konsantrasyonu aza-
l›r, bu flekilde vazodilatasyon geliflir.

‹nhale nitrik oksit’in, etkinli¤ini kan›tlayan ve
onaylayan çok az say›da çal›flma olup, uzun dönem
mortalite üzerindeki etkisi bugüne kadar bildirilmemifl
olmas›na ra¤men ve bununla birlikte iNO’e ait toksik et-
kiler, rebound geliflme riski ve maliyet yüksekli¤ine ra¤-
men rutin kullan›m› devam etmektedir (11). Cerrahinin
bafl›ndan, ekstübasyon öncesine kadar devaml› düflük
doz iNO uygulamas›n›n plasebo ile karfl›laflt›r›ld›¤› bir
çal›flmada; iNO, kardiyak cerrahiden sonra geliflen pul-

moner hipertansif krizleri önlemede,  plaseboya göre be-
lirgin flekilde etkili bulunmufltur. iNO alan hastalarda,
pulmoner hipertansif kriz daha az ortaya ç›km›fl ve has-
talar›n ekstübasyon için gereken kriterleri daha k›sa sü-
rede sa¤lad›¤› gözlenmifltir. Araflt›rmac›lar, konjenital
kalp cerrahisi geçirip sonras›nda pulmoner hipertansif
kriz gelifltirme riski bulunan bebeklerde, herhangi bir
toksik etki gözlenmeksizin, iNO’in pulmoner hipertansif
kriz geliflmesini önlemek ve postoperatif süreci  k›salt-
mak için kullan›labilece¤i sonucuna varm›fllard›r (27).
Benzer flekilde, KKH ve buna efllik eden PAH’u olup,
atrioventriküler kanal defekti nedeniyle tüm düzeltme
uygulanan  çocuk hastalarda iNO kullan›m› ile preope-
ratif dönemdeki pulmoner hipertansif kriz geliflimi azal-
t›larak, daha düflük postoperatif mortalite sa¤lanabilece-
¤i de gösterilmifltir (28). iNO kullan›m›nda, özellikle sol
kalp yetmezli¤i olan hastalarda, akut kardiyak alevlen-
meler bildirilmifltir. Bunun nedeni, büyük olas›l›kla, pul-
moner kan ak›m›n›n artmas› ve buna ba¤l› olarak sol
ventrikül önyükünün artmas›d›r (12). 

Selektif pulmoner vazodilatasyon için, inhale nitrik
oksit (iNO) en s›k kullan›lan ajan olmakla birlikte, mali-
yeti nedeniyle alternatif olabilecek baflka ajanlar üzerin-
de de çal›fl›lm›flt›r. Selektif pulmoner vazodilatasyon
için  etkinli¤i  en  fazla  de¤erlendirilen,  alternatif ola-
bilecek ajan inhalasyon yoluyla uygulanan aerosolize
iloprosttur (12). 

iv. Prostasiklin Analoglar›

Prostasiklin analoglar›, h›zl› etki bafllang›çlar› ve
k›sa yar› ömürleri ile PH’nun tedavisinde etkin bir flekil-
de kullan›l›rlar. Kardiyak cerrahide, prostoglandin (PG)
kullan›m› ile ilgili çok say›da çal›flma bulunmaktad›r.
‹nhalasyon yoluyla uyguland›klar›nda, iv uygulamaya
göre daha az s›kl›kta ciddi sistemik yan etkilere neden
olduklar› gösterilmifltir. Epoprostenol, üzerinde en fazla
çal›fl›lm›fl olan ajand›r, devaml› intravenöz infüzyon
fleklinde uygulan›r. Oldukça k›sa yar›-ömrü nedeniyle
kesintiye u¤ramamas› önemlidir. ‹nhale analo¤u olan
iloprost’un, PH’u olan çocuklarda perioperatif PVR
kontrolünde, iNO kadar etkili oldu¤u ve uygulama yolu-
nun kolayl›¤› ile birlikte daha düflük toksisiteye sahip
olmas› nedeniyle daha avantajl› oldu¤u bildirilmifltir.
Di¤er analoglar›n içerisinde, treprostinil (subkütan veya
iv) ve beraprost (oral) yer al›r.

PGI2/iloprost, adenilat siklaz› aktive eder, intraselü-
ler cAMP konsantrasyonunu artt›r›r ve Ca-aktive K+ ka-
nallar›n›n aç›lmas›na neden olur, bu flekilde vazodilatas-
yon geliflir. Bu mekanizmalarla ortaya ç›kan vazodila-
tasyon PAP’da belirgin düflmeye neden olur (12). Far-
makolojik yap›s› nedeniyle, iloprost, prostasiklinden
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farkl›d›r. Bu fark, iloprost’a, serum fizyolojik içerisinde
çözünme, daha düflük viskozite (nebülizasyonu kolay-
laflt›r›r) ve belirgin flekilde uzun etki süresi gibi avantajl›
özellikler kazand›r›r. Ayr›ca, PGI2’nin aksine, iloprost o-
da s›cakl›¤›nda stabildir ve ›fl›¤a maruz kald›¤›nda mo-
leküler de¤iflikliklere u¤ramaz. Bu özellikleri ile inhale
iloprost, ventilatör tipinden ba¤›ms›z olarak h›zl› ve ba-
sit bir flekilde intraoperatif dönemde de kullan›labilir
(12). Birçok klinik uygulamada, yap›lan testlerde hemo-
dinamik ölçümleri ve klinik sonuçlar› iyilefltirdi¤i göste-
rilmifltir. PVR’i selektif olarak düflürmede iNO kadar et-
kili olabilece¤i rapor edilmifltir (11). Konjenital kalp
cerrahisinden sonra pulmoner hipertansif kriz geliflen
bebeklerin inhale iloprost’a cevap verdikleri ve bu be-
beklerde pulmoner arteriyel bas›nc›n, sistemik arteriyel
bas›nca olan oran›n›n bu tedavi ile düfltü¤ü bildirilmifltir
(10). Ancak, inhale iloprost’u, PH’u olup, konjenital
kalp hastal›¤› nedeniyle ameliyat olan çocuk yafl grubu
hastalar›n postoperatif tedavi plan›ndaki yeri aç›s›ndan
de¤erlendiren çok az say›da çal›flma bulunmaktad›r (11).
Xu ve ark.’n›n (29) çal›flmas›nda, Pp/Ps ve Rp/Rs oran-
lar› plasebo uygulanan grupta yükselmifl, iloprost uygu-
lanan hastalarda ise belirgin flekilde düflmüfltür. Xu ve
ark.’lar› (29) çal›flmalar›nda, 30 ng kg-1 dk-1 dozun, KKH
nedeniyle ameliyat olup, ameliyattan sonra PH geliflen
hastalar›n tedavisinde etkin flekilde kullan›labilece¤ini
rapor etmifllerdir. 

‹nhale iloprost, daha uzun eliminasyon zaman›na sa-
hiptir ve pulmoner damar yap›s›nda etkin farmakolojik
yar›-ömrü 21-25 dakikad›r. Bununla birlikte, aral›kl› doz
uygulamas›na izin verir. Devaml› uygulanmak zorunda
olan iNO veya inEpoprostenol’ün aksine, bu hastalar›n
acil görüntüleme veya giriflimsel ifllemler için transport
edilmeleri s›ras›nda avantaj sa¤lar. Baz› s›k görülen yan
etkiler aras›nda, bafla¤r›s›, öksürük ve flushing yer al›r.
Daha ciddi olup, nadir görülenler aras›nda ise trombosi-
topeni, periferik ödem ve bronkokonstriksiyon yer al›r.
Yo¤un bak›m koflullar›nda, doz, uygulama mekanizmas›
ve doz aral›klar› konusunda kesin bir protokol olma-
makla birlikte, eriflkinlerde 10-20 µg doz, postoperatif
bak›m veya kardiyopulmoner baypastan ayr›lmay› ko-
laylaflt›rmak üzere kullan›m› bildirilen doz aral›¤›d›r.
Çocuk yafl grubu hastalar›n akut bak›m› konusunda ya-
p›lan çal›flmalarda, inhale iloprost dozu 0.5-2 µg kg-1 doz
aral›¤›nda de¤iflmifl ve uygulama aral›klar› da 30 dakika -
2 saat olarak bildirilmifltir (30,31). iNO kullan›m›ndan,
inhale iloprost kullan›m›na geçifl için Vorhies ve ark.n›n
(11) çal›flmalar›nda uygulad›klar› protokolde, bafllang›ç
dozu olarak 0.25-0.5 µg kg-1 kullan›lm›fl ve ihtiyaç gös-
teren hastalarda en yüksek doz olarak 0.5 µg kg-1 kulla-
n›lm›flt›r. Bu çal›flmada geçifl protokolünün baflar›l› ol-

du¤u ve istenmeyen bir etki ile karfl›lafl›lmad›¤› rapor
edilmifl olsa da, araflt›rmac›lar, optimum inhale iloprost
dozu ve uygulama flekli için konjenital kalp cerrahisi ge-
çiren çocuk hastalar üzerinde çal›fl›lmas› gerekti¤ini ifa-
de etmifllerdir. Bununla birlikte, geçifl tedavilerinde, i-
NO ve inhale iloprost’un efl zamanl› uygulanmas› s›ra-
s›nda sinerjistik etkileflim olabilece¤i de bildirilmifltir.
Bu etkileflim pediatrik popülasyonda gösterilmemifl ol-
mas›na ra¤men gözard› edilmemelidir (11).

‹NO ve inhale ‹loprost’un perioperatif PH üzerindeki
etkileri aç›s›ndan karfl›laflt›r›lmas›

iNO ve en yak›n alternatifi i‹lo, hem intraoperatif,
hem postoperatif dönemde geliflebilecek ve/veya kötüle-
flebilecek PH üzerindeki etkileri aç›s›ndan karfl›laflt›r›l-
m›flt›r. 

PH’u olup, kardiyak cerrahi geçiren eriflkin hastalar
üzerinde yap›lan bir çal›flmada, kardiyopulmoner baypas
tamamland›ktan sonra uygulanan iNO ve iloprost’un
PH’u düflürmedeki etkileri karfl›laflt›r›lm›flt›r. Tedavi
baflland›ktan 30 dakika sonra, iloprost’un iNO’e göre
PVR ve ortalama PAP’da belirgin düflme ve kardiyak
debide belirgin art›fl sa¤lad›¤› görülmüfltür. Kardiyak de-
bideki art›fl›n tedavi bafllang›c›ndan sonraki 90 dakika
kadar devam etti¤i ve iki ajan aras›ndaki fark›n da ben-
zer flekilde devam etti¤i görülmüfltür. Ayn› zamanda, her
iki grupta sistemik vasküler direnç (SVR)’de belirgin
düflme gözlenmifltir. Tedavi bafllang›c›ndan 30 dakika
sonra, SVR’deki bu düflmenin iloprost kullan›m›nda,
iNO’e göre daha belirgin oldu¤u bildirilmifltir. Oksijeni-
zasyonda ise, iki ajan aras›nda fark olmad›¤› görülmüfl-
tür (12). K›rbafl ve ark.’n›n (32) çal›flmas›nda, KKH ne-
deniyle ameliyata al›nan çocuklarda iNO ve inhale ilop-
rost karfl›laflt›r›lm›fl; her iki ajan ile de, PAP ve Pp/Ps de-
¤erlerinde preoperatif dönemle k›yasland›¤›nda belirgin
düflüfl sa¤land›¤› ve etkinlik ile istenmeyen olay geliflimi
aç›s›ndan fark olmad›¤› gösterilmifltir. Leukanov ve ark.
(31) da, benzer flekilde, kardiyopulmoner baypas sonras›
çocuk hastalarda pumoner hipertansif kriz, ortalama
PAP ve mekanik ventilatörde kal›fl süreleri aç›s›ndan,
iNO ve aerosolize iloprost aras›nda fark olmad›¤›n› gös-
termifllerdir. Di¤er taraftan, konjenital kalp hastal›¤›
olan çocuk yafl grubu hastalarda, düzeltme ameliyat›n-
dan hemen sonra uygulanan iNO ve i‹lo’un her ikisinin
de pulmoner hipertansif krizi engellemede yüksek riskli
infantlarda yeterli olmad›klar› sonucuna var›lm›fl ve iki
ilac›n kombinasyonu üzerinde çal›fl›lmas› gerekti¤i üze-
rinde durulmufltur (33). Ancak, ‹ki ajan farkl› mekaniz-
malarla etki etse de, kombinasyonlar› tek bafl›na uygu-
lanmalar›ndan farkl› bulunmam›flt›r (17). Vorhies ve
ark.’n›n (11) çal›flmas›nda ise geçifl tedavisi üzerinde



Anestezi Dergisi 2017; 25 (4): 171 - 180 Üzümcügil ve ark: Konjenital kalp cerrahisi s›ras›nda
pulmoner hipertansiyon

179

durulmufltur. Kardiyak cerrahiden sonra geliflen PH’nun
tedavisinde iNO tedavisi alan hastalar›n iloprosta geçiril-
mesi için bir tedavi plan› üzerinde çal›fl›lm›flt›r. Bu çal›fl-
mada, bir ajan›n kullan›m›ndan di¤erine geçifl bir proto-
kol dahilinde yap›lm›fl ve geçiflin hemodinamik stabiliteyi
bozmadan sa¤lanabilece¤i sonucuna var›lm›flt›r (11). 

b. Alveolar Recruitment Manevralar›
Pulmoner kan ak›m› yüksekli¤i ve PH’nun efllik etti-

¤i KKH nedeniyle uygulanan aç›k kalp cerrahisi sonra-
s›nda akci¤er fonksiyon bozuklu¤unun PH’u komplike
hale getirebilece¤i daha önce belirtilmifltir. Genel anes-
tezi, cerrahi travma, kardiyopulmoner baypas, önceden
bulunan yüksek pulmoner vasküler direnç, atelektazi ve
hipoksemi gibi birçok tetikleyici faktörün biraraya gel-
mesi durumunda, mekanik ventilatörden ayr›lmay› güç-
lefltirecek flekilde postoperatif akci¤er fonksiyon bozuk-
lu¤u geliflebilir (34). Kollabe olmufl alveollerin tekrar
genifllemesini sa¤layarak, fonksiyonel rezidüel kapasite-
yi artt›r›p, alveolar oksijenizasyonu iyilefltirici etkisi ne-
deniyle alveolar recruitment manevralar›n›n etkin flekil-
de kullan›labilece¤i düflünülebilir. Ancak, bu manevralar
intratorasik bas›nc› art›r›p, geçici olarak hem kardiyak
debiyi, hem de ortalama arter bas›nc›n› düflürebilir ve efl
zamanl› olarak ortalama PAP’n› ve PVR’i art›rabilir. Bu
iki etki de, alveolar recruitment manevralar›n›n do¤ru-
dan oluflturdu¤u fonksiyonel alveolar kapiller blok ne-
deniyle ortaya ç›kar (34).

Scohy ve ark.’n›n (35) çal›flmas›nda, konjenital kalp
hastal›¤› nedeniyle ameliyat olan çocuk yafl grubu hasta-
lar üzerinde, PEEP uygulamas› ve alveolar recruitment
manevralar›n›n etkinli¤i araflt›r›lm›flt›r. Bu uygulamala-
r›n, ekspiriyum sonu akci¤er hacmini, dinamik akci¤er
kompliyans›n› ve oksijenizasyonu iyilefltirdi¤i, bununla
birlikte ventilasyon/perfüzyon eflli¤indeki bozulmay›
azaltt›¤› gösterilmifltir (35). Klinik durum ve patolojile-
rin mümkün oldu¤unca homojen oldu¤u, Amorim ve
ark. (34) taraf›ndan yap›lan yak›n zamanl› bir araflt›rma-
da ise, 1-24 ay aras›nda, PAP’› ≥25 mmHg olup, KKH
nedeniyle ameliyat olan ve pulmoner hipertansif kriz
geliflme riski yüksek olan 10 infant üzerinde, alveolar
recruitment manevralar›n›n etkinli¤i çal›fl›lm›flt›r. Pul-
moner ak›m›n ve PAP’n›n yüksek oldu¤u bu infantlara
ameliyat sonunda, cilt kapand›ktan sonra alveolar recru-
itment manevralar› uygulanm›flt›r. Manevralar›n iyi tole-
re edildi¤i, SpO2, PaO2, SvO2 ve PaO2/FiO2 de¤erlerinin
yükseldi¤i, PaCO2 ve etCO2 de¤erlerinin düfltü¤ü göz-
lenmifltir. Ortalama PAP’ndaki hafif ve geçici yükselme
d›fl›nda, baflka bir hemodinamik veya respiratuar etki
geliflmedi¤i rapor edilmifltir. Uygulanan alveolar manev-
ralar›n postoperatif dönemdeki etkilerinin ne kadar süre

devam etti¤i üzerinde çal›fl›lmam›fl olsa da, pulmoner
hipertansif kriz gelifltirebilecek infantlarda, alveolar rec-
ruitment manevralar›n›n güvenle kullan›labilece¤i bildi-
rilmifltir (34).

SONUÇ

Konjenital kalp hastal›¤› nedeniyle ameliyat olan ço-
cuk yafl grubu hastalarda, eriflkin hastalarda oldu¤u gibi,
pulmoner hipertansiyon varl›¤›, perioperatif döneme ait
komplikasyonlar›n geliflmesi riskini art›r›r. Mortalite ve
morbidite aç›s›ndan en önemli belirleyici komplikasyon
pulmoner hipertansif kriz geliflmesidir. Bu nedenle, te-
tikleyici tüm faktörlerin fark›nda olunmas›, pulmoner
hipertansif kriz geliflirse tan›nmas› ve uygun flekilde te-
davi edilmesi için anestezistin haz›rl›kl› olmas› gerekir.
‹deal olarak tan›mlanabilecek anestezik ajanlardan bah-
setmek mümkün de¤ildir, ancak dengeli anestezi yöneti-
mi tercih edilmesinin hem etkin, hem de güvenli oldu¤u
bugüne kadar yap›lm›fl çal›flmalarla gösterilmifltir. Pul-
moner hipertansif krizin tedavisi için kullan›lm›fl, etkin-
li¤i gösterilmifl birçok yaklafl›m üzerinde durulsa da; uy-
gulama flekilleri, zamanlama ve kullan›lmas› gereken
dozlar aç›s›ndan, KKH nedeniyle ameliyata al›nacak,
PH’u olan çocuk hastalar üzerinde ileriye dönük daha
fazla çal›flma yap›lmas› gerekmektedir.
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